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G‹R‹fi 
Hastane kökenli pnömoni (HKP); genellikle hastaneye ya-

t›fltan 48 saat sonra geliflen ve yat›fl s›ras›nda inkübasyon döne-

minde olmad›¤› bilinen pnömoni olgular› ile, hastaneden tabur-

cu olduktan sonraki 48 saat içerisinde ortaya ç›kan p n ö m o n i

olgular› olarak tan›mlan›r (1,2). HKP içinde önemli yer tutan

ventilatörle iliflkili pnömoni (V‹P) ise, intübasyon s›ras›nda

pnömonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon deste¤indeki

hastada intübasyondan 48 saat sonra geliflen pnömonidir (3).

HKP’nin tan›, tedavi ve izleminde gö¤üs hastal›klar›, in-

feksiyon hastal›klar› ve klinik mikrobiyoloji, radyodiagnostik

ve yo¤un bak›m uzmanlar› ile mikrobiyologlar, hastane epi-

demiyologlar› çok yak›n iflbirli¤i içinde olmal›d›r.

Ülkemizde yap›lm›fl çal›flmalar de¤erlendirildi¤inde

HKP’nin bütün dünyada oldu¤u gibi hastane infeksiyonlar›

aras›nda 2. veya 3. s›kl›kta oldu¤u görülmektedir (3-12). 

Hastaneye yatan hastalar aras›nda %0.5-2 oran›nda görü-

lür. Dünyada hastane infeksiyonlar› içindeki HKP oran› %15

düzeyinde bildirilirken, ülkemizdeki veriler %11-30 (ortala-

ma %19) oldu¤unu göstermektedir (3-13). Ancak hastan›n

hastanede bulundu¤u klini¤e göre s›kl›¤› de¤iflebilmektedir.

Yo¤un bak›m birimlerinde tedavi edilen hastalarda HKP gö-

rülme s›kl›¤› 5-10 kat fazla olup ülkemizde yap›lan bir çal›fl-

mada bu oran 20 kata ulaflmaktad›r (14). Farkl› araflt›rma so-

nuçlar›na göre ventilatör tedavisi gören hastalar›n %28-

85’inde V‹P geliflebilmektedir (15-19). Yo¤un bak›mda kal›fl

süresi dikkate al›nd›¤›nda 1000 hasta yat›fl-gününde 12.5,

ventilatöre ba¤lanan hastalarda 1000 ventilatör gününde

20.5; ülkemizdeki bir çal›flmada ise 16.4 atak/1000 ventilatör

günü olarak bildirilmektedir (17). 

Hastane kökenli infeksiyonlar aras›nda en s›k mortalite ne-

deni pnömonilerdir. Ülkemizde HKP’de mortalite %30-87’dir

(17, 18, 20). Bu oran pnömoniye ba¤l› mortaliteyi gösterme-

mekle birlikte yap›lan bir çal›flmada pnömoni geliflmesinin yo-

¤un bak›m birimi hastalar›nda mortaliteyi 3 kat art›rd›¤› gös-

terilmifltir (21). Bakteriyemi geliflen olgularda, A c i n e t o b a c t e r

s p p., Pseudomonas aeruginosagibi sorun bakterilerle oluflan

pnömonilerde, yafll› hastalarda (>60 yafl), uygunsuz antibiyo-

tik kullananlarda ve V‹P’li hastalarda do¤rudan pnömoniye

ba¤l› mortalite oran› daha da artmaktad›r (1, 2, 22-24). 

HKP tan›s› koymak zordur. ‹nfeksiyöz ve infeksiyöz

olmayan patolojiler ay›r›c› tan›da düflünülmelidir. Tan› koyma

zorlu¤u, gereksiz antibiyotik kullan›m›na ve bunun sonucunda

da antibiyotiklere dirençli bakteri infeksiyonu riskinde, toksi-

sitesinde ve tedavi maliyetinde art›fla neden olmaktad›r (16,

25). HKP’de hastanede kal›fl süresinin uzad›¤› ve hastane ma-

liyetlerinin 4-5 kat artt›¤› bildirilmektedir. VIP geliflmesi me-

kanik ventilasyon süresini ortalama 10 gün, yo¤un bak›m biri-

minde kal›fl süresini ise 6.5 gün uzatmaktad›r (18). Bu neden-

le, HKP düflünüldü¤ünde, do¤ru tan›ya ulaflt›racak yöntemle-

rin yerinde ve zaman›nda kullan›lmas› ve sonuçlar›n›n iyi de-

¤erlendirilmesi gerekir.

Bu uzlafl› raporu, HKP’lerin önlenmesi, do¤ru tan› ve teda-

vi standartlar›n›n belirlenmesi, olas› kay›plar›n azalt›lmas›

amac›yla, ikinci ve üçüncü basamak hekimlerine yönelik ola-

rak haz›rlanm›flt›r.

PATOGENEZ
Alt solunum yolu infeksiyonu geliflebilmesi için, alt solu-

num yollar›na yeterli miktarda virülan mikroorganizman›n

ulaflmas› ve konak savunmas›nda bozulman›n da bu duruma

efllik etmesi gerekmektedir. HKP’lerde ise, genellikle hasta-

neye yat›fl›n ilk 48 saatinde, hastan›n normal üst solunum

yollar› floras›n›n hastanedeki dirençli mikroorganizmalar ile

yer de¤ifltirmesi ve bu mikroorganizmalar›n aspirasyonu söz

konusudur. 

HKP oluflumunda mikroorganizmalar alt solunum yollar›-

na bafll›ca üç yoldan ulaflmaktad›r.

1. Orofarinkste kolonize mikroorganizmalar›n aspirasyonu,

2. ‹nhalasyon yolu,

3. Hematojen yol.

Orofarinksteki mikroorganizmalar›n aspire edilebilmesi

için kona¤a ait baz› faktörler gerekmektedir. Hastan›n bilinç

düzeyindeki de¤ifliklikler, solunum sistemine uygulanan in-

vazif giriflimler, mekanik ventilasyon, gastrointestinal siste-

min invazif giriflimleri ve cerrahi giriflimler bunlar›n bafl›nda

gelmektedir. ‹ntübe hastalarda, intübasyon tüpü balonunun

kenar›ndan oluflan mikroaspirasyonlar HKP gelifliminde

önemlidir (26, 27). Bak›ma muhtaç hastalarda ve yo¤un ba-

k›m hastalar›nda hastan›n kendisi veya sa¤l›k personeli ara-

c›l›¤›yla rektopulmoner kontaminasyon, kolonizasyon ve so-

nuçta HKP olma olas›l›¤› vard›r. 

Kontamine solunum cihazlar›, intübasyon tüpleri ve nebu-

lizasyon cihazlar›ndan kaynaklanan 5 µm’den küçük mikroor-

ganizmalar içeren partiküllerin inhalasyon yolu ile alt solu-

num yollar›na ulaflmas› sonucunda HKP geliflebilmektedir.

Hematojen yol nadir olup, flebit, endokardit gibi baflka bir

infeksiyon oda¤›ndan bakteriyemi ile etkenler alt solunum

yollar›na ulafl›p HKP oluflturabilir. ‹mmünosüpresyon, kanser

ve genifl yan›klarda gastrointestinal sistemdeki bakterilerin

translokasyonu, bakteriyemi sonucunda HKP geliflimine yol

açabilir. 

ETYOLOJ‹ 
HKP’de ço¤unlukla hastan›n endojen floras›na ait mikro-

organizmalar etkendir. Bu etkenler hastaneye yat›fl s›ras›nda

hastan›n orofarinksinde mevcut olabilece¤i gibi (primer en-

dojen), hastaneye yat›fl sonras›nda kolonize olan dirençli

hastane bakterileri de (sekonder endojen) olabilir. Ekzojen

kaynakl› HKP etkenleri ise invazif giriflimler s›ras›nda ya da

hastane personelinin elleri arac›l›¤› ile bulaflt›r›lan hastane

etkenleridir. 

HKP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, altta yatan

hastal›k, risk faktörlerinin varl›¤› ve pnömoninin ortaya ç›k›fl

süresi ile de¤iflebilmektedir. Hastaneye yat›fltan itibaren ilk 4

gün içerisinde oluflan pnömoniler “erken evre” , 5. gün ve
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sonras›nda ortaya ç›kanlar “geç evre” pnömoniler olarak ta-

n›mlan›r (1, 28-31). Erken pnömonilerde temel e t k e n l e r

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ve metisili-

ne duyarl› Staphylococcus aureus’t u r. Geç pnömonilerde ise

%55-85 oran›yla ilk s›ralarda P. aeruginosa, Acinetobacter

s p p. , Enterobacter s p p., Klebsiella s p p. gibi Gram-negatif et-

kenler yer al›rken, Gram-pozitif koklar; özellikle de S. aureus

olgular›n %20-30’unda etken olarak görülmektedir. Bunlar›n

önemli bir k›sm› metisiline dirençli kökenlerdir (metisiline

dirençli S. aureus; MRSA). HKP’lerin bir k›sm›, özellikle

V‹P’ler polimikrobiyaldir (9, 17, 18, 26, 32, 33). Anaerob et-

kenler ise özellikle orotrakeal olarak intübe edilen hastalarda

ve ilk 5 günde geliflen V‹P’lerde daha s›k olarak saptanm›flt›r

(34, 35). Legionella pneumophilapnömonisi saptanan hastane-

lerde lejyonelloz, ay›r›c› tan›da düflünülebilir. ‹nfluenza virüs

infeksiyonu, koma, kafa travmas›, merkezi sinir sistemi cerra-

hisi, diabetes mellitus, renal yetmezlik gibi risk faktörlerinin

varl›¤›nda S. aureus s›kl›¤› artmaktad›r (1, 26).

Ülkemizde de benzer etken da¤›l›m› izlenmektedir (4, 9,

14, 17, 18, 20, 33, 36-38). Her hastanenin hatta hastane

içindeki de¤iflik birimlerin etken da¤›l›m› farkl›l›k gösterebi-

lir. Ayr›ca direnç da¤›l›m›n›n da farkl› olabilece¤i bilinmek-

tedir. Bu mikroorganizmalar›n antimikrobiyallere direnç

oranlar› ülkemizde genel olarak yüksektir (17, 19, 20, 33,

39). Nötropenik hastalar d›fl›nda fungal etkenler düflünülme-

melidir. Bronkoskopik veya bronkoskopik olmayan alt solu-

num yolu örneklerinde Candida spp. üremesi s›kl›kla koloni -

zasyonu yans›t›r (40, 41). 

Uygun empirik tedavinin planlanabilmesi için çok önem-

li veriler olan lokal etken da¤›l›m› ve duyarl›l›k oranlar›n›n

zaman içinde de¤iflebilece¤i gözard› edilmemelidir. 

R‹SK FAKTÖRLER‹
HKP’de rol oynayan risk faktörlerini 3 ana grupta ele al-

mak olas›d›r. 

1. HKP geliflimine yol açan risk faktörleri

2. HKP’de mortaliteyi art›ran risk faktörleri

3. HKP’de ço¤ul dirençli mikroorganizmalarla etken olarak

karfl›lafl›lmas›nda rol oynayan risk faktörleri

1. HKP GEL‹fi‹M‹NE YOL AÇAN R‹SK 

F A K T Ö R L E R ‹ (1,2,16,42-44)

A. Hastaya Ba¤l› Risk Faktörleri 

a. Konak savunma mekanizmalar›n›n zay›flamas›:

Koma, malnütrisyon, uzun süre hastanede kalma, hipotan-

siyon, metabolik asidoz, sigara, kronik obstrüktif akci¤er

hastal›¤› (KOAH), akut solunum s›k›nt›s› sendromu

(ARDS), hipoalbüminemi, kistik fibroz, bronflektazi, diabe-

tes mellitus, alkolizm, solunum yetmezli¤i, kronik böbrek

yetmezli¤i veya diyaliz uygulamas›, nöromusküler hastal›k-

lar, hava yolu reflekslerinin azalmas›, merkezi sinir sistemi

patolojileri, APACHE II>16, travma, kafa travmas›, sinü-

zit, erkek cinsiyeti, sonbahar-k›fl mevsimi, aspirasyon, organ

yetmezlik indeksi≥3 .

b. ‹leri yafl (>60 yafl)

B. ‹nfeksiyon Kontrolü ile ‹liflkili Faktörler 

a. Hastane infeksiyonu kontrolüne yönelik genel kurallara

uyulmamas›

• Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon

• Kontamine solunumsal tedavi araçlar›n›n kullan›m›

• ‹ntübe hastan›n transportu

b. Uygunsuz antibiyotik kullan›m›

C. Giriflimlere Ba¤l› Faktörler

a. T›bbi tedaviye ba¤l› risk faktörleri

• Sedatifler, kortikosteroid, sitostatik ajanlar, antasitler

ve H2 reseptör blokerleri, önceden antibiyotik kulla-

n›m›, total parenteral beslenme

b. ‹nvazif giriflimlere ba¤l› risk faktörleri:

• Torako-abdominal cerrahi (uzam›fl ve komplike giri-

fl i m l e r )

• ‹ntübasyon, acil intübasyon, reintübasyon, trakeosto-

mi, bronkoskopi, uzam›fl mekanik ventilasyon, intra-

kraniyal bas›nc›n izlenmesi, nazogastrik sonda ile en-

teral beslenme uygulanmas› ve bu uygulamalar›n “s›rt-

üstü” pozisyonda yap›lmas›, ventilatör devrelerinin 48

saatten önce de¤ifltirilmesi, tüp torakostomi, subglot-

tik sekresyonlar›n aspire edilmemesi, endotrakeal ba-

lon bas›nc›n›n gere¤inden düflük olmas›, kardiyopul-

moner resüsitasyon.

D. Etkene Ait Faktörler

• Çoklu antibiyotik direnci

2. HKP’DE MORTAL‹TEY‹ ARTIRAN FAKTÖRLER
(45-49)

• HKP’nin uygun olmayan antibiyotik tedavisi

• Önceden antibiyotik kullan›m›

• Pnömoni geliflmeden önce hastanede yat›fl süresi veya yo-

¤un bak›mda kalma, uzam›fl mekanik ventilasyon

• Yüksek riskli patojenlerle infeksiyon

- P. aeruginosa

- Acinetobacter spp.

- Stenotrophomonas maltophilia

- MRSA
• Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar

• Altta yatan hastal›¤›n ciddili¤i, APACHE II, SAPS

• A¤›r sepsis/septik flok, multiorgan disfonksiyon sendromu

(MODS) (Tablo 1)

• ‹leri yafl (>65)

• Solunum yetmezli¤inin a¤›rlaflmas› (PaO2/FiO2<250)
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3. YÜKSEK R‹SKL‹ (POTANS‹YEL ÇOKLU 
D‹RENÇL‹*) BAKTER‹LERLE HKP GEL‹fi‹M‹NE YOL
AÇAN R‹SK FAKTÖRLER‹ (36,50)

P. aeruginosa, Acinetobacter spp., S. maltophilia, MRSA

• Son on befl gün içerisinde genifl spektrumlu antibiyo-

tik kullan›m›

• Uzam›fl mekanik ventilasyon (>6 gün)

• Acil intübasyon

• 10 mg/günden yüksek dozda prednizona eflde¤er stero-

id kullan›m›. 

*‹ki ve daha fazla gruptan antibiyoti¤e direnci ifade eder.

(Örn: penisilinler ve sefalosporinler)

TANI
HKP’ye klinik yaklafl›mda, yeni ortaya ç›kan semptom ve

bulgular›n pnömoniye ba¤l› olup olmad›¤›n›n ortaya ç›kar›l-

mas›, pnömoni olanlarda etken patojenin tan›mlanmas› ve

hastal›¤›n fliddetinin saptanmas› amaçlan›r (1). HKP tan›s›n-

da tek bafl›na klinik de¤erlendirme yeterli olmayabilir. Bu ne-

denle laboratuvar yöntemlerine baflvurulmas› gerekmektedir.

Amerikan Hastal›k Kontrol ve Önleme Merkezi’nin

(CDC) hastane kökenli pnömoni tan›s› için önerdi¤i ölçüt-

lere göre;

1. Gö¤üs muayenesinde, ral veya matite olan bir hastada

afla¤›daki ölçütlerden birinin bulunmas›

a. Yeni ortaya ç›kan pürülan balgam veya balgam›n ka-

rakterinin de¤iflmesi;

b. Kan kültüründe etken izolasyonu.

c. Transtrakeal aspirat, bronfliyal f›rçalama veya biyopsi

ile elde edilen örnekten patojen izolasyonu. 

2. Akci¤er grafisinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon, konsoli -

dasyon, kavitasyon veya plevral efüzyon varl›¤›nda afla¤›-

daki bulgulardan birinin olmas› durumunda HKP tan›s›

konulur.

a. Yeni ortaya ç›kan pürülan balgam veya balgam›n

niteli¤inin de¤iflmesi;

b. Kan kültüründe mikroorganizma izolasyonu;

c. Transtrakeal aspirat, bronfliyal f›rçalama veya biyopsi

ile elde edilen örnekten patojen izolasyonu;

d. Solunum sekresyonlar›ndan virüs izolasyonu veya vi-

ral antijen saptanmas›;

e. Etkene özgü IgM antikor titresinin bir serumda yük-

sekli¤i veya IgG antikorlar›nda 4 kat art›fl›n aral›kl›

iki serumda gösterilmesi;

f. Histopatolojik olarak pnömoninin saptanmas›.

Bu ölçütler sürveyans çal›flmalar›nda kullan›lmak üzere ta-

n›mlanm›flt›r. 

Solunum sistemine ait yak›nmalar› olan hastaya klinik

yaklafl›mda,

• yeni bafllayan atefl;

• pürülan balgam ve trakeal sekresyonun özelliklerinde de¤iflme;

• lökositoz;

• akci¤er grafisinde yeni lezyonlar (Ek 1);

• oksijenizasyonda ve/veya gaz de¤ifliminde bozulma ya da;

• mekanik ventilasyon uygulanan hastada ventilatör ba-

s›nçlar› veya oksijen gereksiniminde de¤ifliklik saptand›-

¤›nda HKP olas›l›¤› ilk planda düflünülmelidir. Ancak

hastalar›n 1/3’ünde infeksiyon d›fl› etyolojiler söz konusu-

dur (Bkz. ay›r›c› tan›). Bu nedenlerle ek tan› yöntemleri-

ne gereksinim duyulmaktad›r (51). 

HKP’nin bir formu olan V‹P’ye, tan› koymak oldukça zor-

dur ve uygun tan› stratejisi için tam bir görüfl birli¤i yoktur.

Atefl, lökositoz veya pürülan trakeobronfliyal sekresyon bulgu-

lar› olan intübe bir hastada, radyolojik olarak bir infiltrat›n

varl›¤› V‹P tan›s›nda oldukça yüksek oranda bir duyarl›l›¤a sa-

hip olmakla birlikte, özgüllü¤ü düflüktür. Bu dört ölçüt birlik-

te bulundu¤u zaman özgüllük yüksektir; ancak duyarl›l›k kli-

nik olarak kabul edilemeyecek s›n›rlar›n (%50’nin) alt›na dü-

fler. Otopsi çal›flmalar›nda klinik ve radyolojik ölçütler ile V‹P

tan›s› konulan hastalar›n %29-62’sinde yanl›fl tan› konuldu¤u

saptanm›flt›r (52).
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Tablo 1. Sepsis, a¤›r sepsis ve septik flok ölçütleri

Sepsis

1. Vücut s›cakl›¤›n›n 38°C’nin üzerine ç›kmas› (hipertermi) ve-

ya 36°C’nin alt›nda olmas› (hipotermi)

2. Kalp at›m h›z›n›n dakikada 90’›n üzerinde olmas› 

3. Solunum say›s›n›n dakikada 20’nin üzerinde olmas› veya 

PaCO2’nin 32 mmHg’n›n alt›nda olmas›. (taflipne)

4. Periferik kanda beyaz küre say›s›n›n milimetreküpte 12 000’in

üzerinde (lökositoz) veya 4000’in alt›nda olmas› (lökopeni) ve-

ya genç flekillerin %10’dan fazla olmas›.

Yukardaki ölçütlerden en az ikisiyle birlikte infeksiyon varl›¤›n-

da sepsis söz konusudur. ‹nfeksiyon olmadan yukar›daki ölçüt-

lerden en az ikisi bulundu¤unda sistemik inflamatuar yan›t send-

romu (SIRS) olarak adland›r›l›r.

A¤›r Sepsis

Sepsisli bir hastada afla¤›daki ölçütlerden en az biri bulundu¤un-

da, a¤›r sepsisten söz edilir.

1. Hipotansiyon (sistolik kan bas›nc›n›n 90 mmHg’nin alt›na

düflmesi veya varolan kan bas›nc›n›n 40 mmHg’dan fazla düfl-

m e s i )

2. Perfüzyon bozukluklar› (oligüri, konfüzyon gibi...)

3. Organ disfonksiyonlar›

Septik fiok

Uygun ve yeterli s›v› tedavisine ra¤men hipotansiyon varl›¤› ve

perfüzyon bozukluklar›n›n (laktik asidoz, oligüri, akut mental

de¤ifliklikler vb.) efllik etmesi halidir. ‹notrop veya vazopresör

alt›nda normotansif hastalar da bu gruba girerler.

Ço¤ul organ disfonksiyon sendromu (MODS)

Akut bir hastada homeostaz›n giriflimsiz sürdürülemeyecek düzeye

gelmesine neden olan organ fonksiyon bozukluklar›n›n varl›¤›.



HKP düflünülen olgularda dikkatli bir hasta öyküsü al›nma-

l› ve fizik muayene yap›lmal›d›r. ‹lk olarak her hastaya akci¤er

grafisi çekilmelidir (mümkünse iki yönlü) (Ek 1). Plevral s›v›

flüphesi olanlarda toraks ultrasonografisi, nodüler lezyon, bron-

flektazi, kistik fibröz gibi akci¤er hastal›¤› varl›¤›nda ya da teda-

viye yan›ts›z, tan› konamayan olgularda ve yo¤un bak›m olgu-

lar›nda toraks bilgisayarl› tomografisi (BT) olanaklar dahilin-

de önerilir. Ayr›ca mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda-

ki pnömoni tan›s› ile ay›r›c› tan›s›nda, infeksiyöz olmayan ne-

denlerin ay›rt edilmesinde, ARDS ve komplikasyonlar›n de-

¤erlendirilmesinde BT yararl› olabilir.

Arter kan gaz› analizi veya “pulse” oksimetre ile arteriyel ok-

sijen satürasyonunun (SaO2) izlenmesi klinik pnömoni tan›s›n-

da ve destek tedavisinde katk› sa¤layabilir (1, 51). Etyolojik tan›

amac› ile ilk aflamada balgam, plevra s›v›s›, derin trakeal aspiras-

yon örnekleri (Ek 3) ve 15 dakika arayla iki kez kan kültürü al›n-

mal›d›r. Pnömoniye efllik eden bakteriyemi gösterilirse kompli-

kasyon olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤u düflünülmelidir. Kan kültürü

pozitif ise ay›r›c› tan›da baflka infeksiyon oda¤› elimine edilmeli-

dir. Balgam›n do¤rudan incelenmesi ve kültür incelemeleri

Mycobacterium tuberculosisve Legionella spp. gibi s›n›rl› mikroor-

ganizmalar için güvenilir sonuç verebilir. Ancak di¤er mikroor-

ganizmalar için tan› de¤eri s›n›rl›d›r. Plevra s›v›s› varl›¤›nda ru-

tin biyokimyasal ve mikrobiyolojik incelemeler yap›lmal›d›r. 

Solunum yolu örneklerinin niteli¤i son derece önemlidir.

Nitelikli bir örnek 100x büyütmede, her sahada 25’ten çok

nötrofil, 10’dan az epitel hücresi içermelidir. Ancak, nötrope-

nik olgularda ve L e g i o n e l l ainfeksiyonlar›nda nötrofil say›s› az

olabilir (53). Bu nedenle nötropenik hastalarda ve L e g i o n e l l a

infeksiyonu olas›l›¤›nda balgam, içerdi¤i nötrofil say›s› daha az

bile olsa incelemeye al›nmal›d›r. Örnek kalitesinin de¤erlendi-

rilmesi için kullan›labilecek bir çizelge Ek 2’de gösterilmifltir.

Trakeal aspirasyon örneklerinin Gram boyamas› ve basit

kültürleri ile elde edilen sonuçlar›n güvenilirli¤i kolonizasyon

nedeniyle düflüktür. Kantitatif kültür yap›labilirse eflik de¤eri

1 05-1 06 cfu/ml üzerindeki üremeler anlaml› kabul edilmeli ve

bu eflik de¤erlerin üzerindeki üremeler infeksiyon lehine yo-

rumlanmal›d›r (15, 54, 55). Kalitatif kültürlerin negatif tah-

min de¤eri yüksek oldu¤u için, antibiyotik tedavisi uygulan-

mayan bir hastada üreme olmamas› stafilokok infeksiyonlar›n›

d›fllayabilir (52). L e g i o n e l l aflüphesi olan olgularda serolojik ta-

n› ve idrarda antijen aranmas› yöntemleri kullan›lmal›d›r. 

HKP mikrobiyolojik tan›s› için ikinci aflamada yer alan 

bronkoskopik olmayan teleskopik kateter ile bronkoalveoler la-

vaj (BAL), korunmufl f›rça yöntemi (PSB) (Ek 3), transtrakeal

aspirasyon (TTA), transtorasik ince i¤ne aspirasyon biyopsisi

(TT‹‹AB) ve aç›k akci¤er biyopsisi (AAB) gibi invazif tan› yön-

temlerinin algoritmadaki yeri ve uygulama zaman› tart›flmal›d›r.

‹lgili birimlerin en iyi uygulayabildikleri ve al›nan materyali de-

¤erlendirebildikleri yöntemler öncelikle tercih edilmelidir. 

Erken bafllang›çl›, a¤›r olmayan HKP’lerde morbiditeyi ar-

t›rmas› nedeniyle invazif tan› giriflimlerinin kullan›lmas›n-

dan kaç›n›lmal›d›r. Buna karfl›n geç bafllang›çl› a¤›r ve V‹P’

de risk/yarar oran› göz önüne al›narak kullan›labilir. Klinik

bulgular ve birinci aflama tan› yöntemlerine dayanarak baflla-

nan empirik tedavi ile baflar›l› olunamayan olgularda olanak-

lar ölçüsünde invazif tan› yöntemlerine baflvurulmal›d›r. Elde

edilen materyaller 1/2 saat içerisinde laboratuvara ulaflmal›,

ve en k›sa zamanda Gram boyamas›, kültür ve/veya kantita-

tif kültürleri yap›lmal›d›r (Ek 4). PSB ve BAL’›n kantitatif

kültürlerinde s›ras›yla 103 ve 104 cfu/ml üzerindeki de¤erler

anlaml› kabul edilmelidir. Bu de¤erlere göre yöntemlerin du-

yarl›l›k ve özgüllükleri s›ras›yla %91-%78 ve %82-%84 ola-

rak bildirilmektedir. Maliyet/yarar oran› dikkate al›nd›¤›nda

BAL öncelikle tercih edilmelidir (56-59). 

Antibiyotik tedavisi uygulanan bir hastada PSB için kul-

lan›lan eflik de¤erler yan›lt›c› olabilir ve gerçek bir HKP ol-

gusu atlanabilir (60). Sitospin-akridin oranj boyama yönte-

mi kullan›larak (Ek 5) solunum yolu sekresyonlar›nda hüc-

re içi bakteri de¤erlendirilebilir. BAL’da hücre içi bakteri

görülmesi de¤erli ve özgüllü¤ü art›ran (%87-100) bir bulgu

olmas›na ra¤men duyarl›l›¤› oldukça de¤iflkendir (%37-

100) (52). ‹nvazif tan› yöntemleri aras›nda yer alan TT‹-

‹AB ve aç›k akci¤er biyopsisi d›fl›nda kalan yöntemlerde az

da olsa kontaminasyon riski vard›r. TT‹‹AB duyarl›l›¤› m e-

kanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda %60, mekanik

ventilasyondaki hastalarda ise %40 olarak bildirilmektedir

(61, 62). Ancak invazif mekanik ventilasyon uygulanan

hastalarda pnömotoraks riski nedeniyle TT‹‹AB’den kaç›-

n › l m a l › d › r .

‹nvazif tan› yöntemleri ile elde edilecek materyallerin

de¤erlendirilmesi konusunda yetmezlikler söz konusu ise

bu yöntemler üzerinde ›srar edilmemelidir. 
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Tablo 2. Hastane kökenli pnömonide etkenler*

Grup 1

(Erken bafllang›çl›

HKP ≤4. gün)

Temel Etkenler:

S. pneumoniae

H. influenzae

M. catarrhalis

S. aureus ( m e t i s i l i n e

d u y a r l › )

Grup 2

(Geç bafllang›çl›

HKP ≥5. gün) 

Enterobacter spp.

K. pneumoniae

S. marcescens

E. coli

Di¤er Gram negatif

ç o m a k l a r

+

S. aureus

Temel etkenler

Grup 3

(Yüksek riskli

potansiyel çoklu 

dirençli bakteri 

infeksiyonu ve

mortalite riski 

yüksek HKP)

P. aeruginosa

Acinetobacterspp.

S. aureus (metisiline 

dirençli**)

K. pneumoniae

S. maltophilia

+

Grup 2 etkenleri

* Nadiren anaerob bakteriler (abdominal cerrahi, belirgin aspirasyon risk

faktörleridir.) 

** ‹nfluenza virüs infeksiyonu, koma, kafa travmas›, merkezi sinir sistemi

cerrahisi, diabetes mellitus, renal yetmezlik gibi patolojiler S. aureus in-

feksiyonu için risk faktörleridir. 

** Ancak antibiyotik kullan›m› öyküsü olan hastalarda MRSA akla gelmelidir.



SINIFLAMA VE TEDAV‹
HKP altta yatan risk faktörleri, etyoloji ve geliflen komp-

likasyonlar› nedeniyle homojen bir hastal›k de¤ildir. Erken

evrede bafllanan uygun empirik tedavi, hastalar›n prognozun-

da en önemli faktördür. HKP’nin erken veya geç evrede ol-

mas›, altta yatan risk faktörleri ve pnömoninin a¤›r olup

olmamas› empirik tedaviyi biçimlendirir. Empirik tedavinin

düzenlenmesinde her birim, kendi mikrobiyolojik verilerini

temel almal›d›r.

HKP TEDAV‹S‹NDE GENEL ‹LKELER
Erken ve uygun tedavi yaklafl›m› prognozu önemli ölçü-

de etkiler. Bu nedenle en k›sa sürede tan›n›n oluflturulmas›

ve etyolojik tan› için gereken örnekler al›nd›ktan sonra uy-

gun empirik tedavinin derhal bafllanmas› gerekir (51, 63). 

HKP hasta gruplar›n›n çeflitlili¤i, etkenlerin ve antibiyo-

tik duyarl›l›klar›n›n hastaneler/birimler aras›ndaki farkl›l›¤›

nedeniyle standart tedavi yaklafl›m› mümkün olmamakta,

her grup hasta için etken patojen spektrumu dikkate al›narak

haz›rlanan alternatif tedavi yaklafl›mlar› önerilmektedir. Bu

tedavi yaklafl›mlar›n›n uygulamada baz› temel prensipler ko-

runarak modifiye edilmesi gerekir.

‹nfeksiyonun geliflti¤i servisin ya da en az›ndan hastane-

nin mikrobiyolojik flora ve antibiyotik direnç paternlerinin

de¤erlendirilmesi gereklidir.

Öneriler yaln›zca empirik antibiyotik uygulanmas› için

geçerli olup, etken izole edildikten sonra antibiyotik du -

yarl›l›¤›na göre spektrum daralt›lmal›d›r.

Empirik tedavide seçilecek antibiyoti¤in farmakolojik ve

farmakokinetik özellikleri göz önüne al›nmal›d›r. Örne¤in

solunum sekresyonlar›na penetrasyonu düflük olan

aminoglikozitler, pnömoni geliflimine ba¤l› düflük pH’de

7TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT 3, EK 4 • A⁄USTOS 2002

Toraks Derne¤i
Eriflkinlerde Hastane Kökenli Pnömoni Tan› ve Tedavi Rehberi, 2002

Erken

≤ 4. gün

Geç

≥ 5. gün
A- Yüksek riskli, potansiyel çoklu dirençli

bakteri infeksiyonu olas›l›¤› varsa;

• Son 15 gün içinde antibiyotik kullan›m›

• 6 günden uzun süreli mekanik ventilasyon

• 48 saatten uzun süre yo¤un bak›m birim-

inde kalmak

• Acil intübasyon

B- Mortaliteyi art›ran di¤er faktörler varsa;

• Bilateral, multilober, kaviter tutulum,

apse, ampiyem, h›zl› radyolojik 

ilerleme,

• Pa02/Fi02<250

• A¤›r sepsis/septik flok (Bkz. Tablo 1)

Grup 3****

Kombine tedavi

Anti-psödomonas penisilin

(Piperasilin-tazobaktam)

veya

Anti-psödomonas sefalosporin

(seftazidim, sefaperazon-sulbaktam, sefepim)

veya

Karbapenem

(imipenem, meropenem)

+

Aminoglikozit veya Kinolon

Grup 1

Monoterapi

Grup 2

Monoterapi***

Beta-laktam+beta-laktamaz 

inhibitörü*

veya

3. kuflak anti-psödomonas 

olmayan sefalosporin

veya

Kinolon

(Ofloksasin /Siprofloksasin)

Beta-laktam+beta-laktamaz 

inhibitörü*

veya

2.-3. kuflak anti-psödomonas 

olmayan sefalosporin

veya

Yeni kinolon**

*  Farmokinetik özellikleri nedeniyle parenteral tedavide ampisilin-sulbaktam, ard›fl›k tedavi protokolünde oral tedavide klavulanik asit-amoksisilin tercih edilmelidir.

**  Yeni kinolonlar yüksek tedavi maliyeti ve daha genifl spektrumlar› nedeniyle ilk seçenek ajanlar olarak de¤il, di¤er ajanlara alternatif olarak düflünülmelidir.

***  Birimde/hastanede önerilen ajanlara direnç söz konusu ise piperasilin-tazobaktam ya da karbapenemler, duyarl›l›k oranlar› dikkate al›narak tercih edilmelidir.

****  Glikopeptidlerin empirik tedavide yeri yoktur.

HKP’DE AMP‹R‹K TEDAV‹ YAKLAfiIMI
(Ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl hastalarda geliflen pnömoninin empirik tedavisi için ilgili rehbere bak›n›z.)



inaktive olabilece¤i göz önüne al›narak HKP’de asla monote-

rapi ajan› olarak kullan›lmamal›d›r. Ancak Grup 3’teki indi-

kasyon durumunda kombinasyon tedavisinde yer almal›d›r.

Empirik tedavide antibiyotiklerin farmakodinamik özel-

likleri göz önüne al›nmal›d›r. Örn.: Aminoglikozitler kon-

santrasyona ba¤l› bakterisid etkileri ve postantibiyotik etki-

leri nedeniyle günde tek doz fleklinde uygulanmal›d›r. ‹leri

yaflta ve renal fonksiyonlar› bozuk hastalarda aminoglikozit-

ler dikkatli kullan›lmal›d›r.

HKP’li tüm olgularda tedaviye parenteral yoldan bafllan-

mal›d›r. Klinik yan›t elde edilmifl olgularda ard›fl›k tedavi il-

kelerine uygun olarak oral tedaviye geçilebilir. 

P. aeruginosa, Acinetobacterspp. ile oluflan pnömonilerde

mutlaka kombine tedavi uygulanmal›d›r. 

‹ki beta-laktam antibiyoti¤in birarada kullan›lmas›ndan

kaç›n›lmal›d›r. Sinerjistik olmayaca¤› gibi antagonist etkili

olabilir; beta-laktamaz indüksiyonu nedeniyle her iki ajan

inaktive olarak tedavi baflar›s›z olabilir. P. aeruginosainfeksi-

yonlar›nda ortak direnç mekanizmalar›n› indüklemesi nede-

niyle karbapenem+kinolon kombinasyonlar›ndan mümkün

oldu¤unca kaç›n›lmal›d›r.

Glikopeptidler empirik tedavide yer almamal›d›r. Ancak

invazif olmayan ya da invazif yöntemle al›nan alt solunum yo-

lu örne¤inin Gram boyama incelemesinde stafilokok morfolo-

jisi destekleniyorsa Grup 3’te empirik tedaviye glikopeptid

eklenmelidir. Bu hastalarda empirik olarak bafllanan gliko-

peptid etkenin stafilokok olmad›¤› saptan›nca kesilmelidir. 

Tedavi süresi HKP olgular›nda ortalama 10-14 gün olma-

l›d›r. Ancak tedavi süresi pnömoninin a¤›rl›¤›, klinik yan›t›n

al›nmas› için geçen süre ve etken olan mikroorganizmaya gö-

re ayarlanmal›d›r (64).

TEDAV‹YE YANITIN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹ VE 
‹ZLENMES‹

HKP’de tedaviye yan›t; tan›n›n do¤rulu¤una, hastaya (yafl,

efllik eden hastal›k) ve bakteriye ait (direnç paterni ve virü-

lans) faktörlere göre de¤iflim gösterebilir. 

Ateflsizlik yan›t› ve genel durumun düzelmesi yan›nda lö-

kosit say›s›, sola kayma, CRP, kan gaz› de¤erlerinin normale

yaklaflmas› tedavi yan›t›n›n ilk bulgular›d›r. Klinik seyir, rezo-

lüsyon, gecikmifl rezolüsyon, k›smi iyileflme, baflar›s›zl›k, nüks

ve ölüm ile sonlanabilir. Empirik antibiyotik tedavisi belirgin

klinik kötüleflme veya tedaviye dirençli bakteri saptanmas›

nedenleri d›fl›nda ilk 48-72 saatte de¤ifltirilmemelidir. 

A¤›r pnömonilerde klinik seyrin de¤erlendirilmesinde ak-

ci¤er grafilerinin de¤eri düflüktür. Tedavinin erken dönemin-

de genellikle radyolojik ilerleme görülebilir. Özellikle ileri

yafl ve efllik eden hastal›k varl›¤›nda radyolojik düzelme kli-

nik düzelmeden daha yavaflt›r. Ancak klinik düzelme olmak-

s›z›n akci¤er grafisinde multilober tutulum fleklinde ilerleme,

48 saat içerisinde infiltrasyonun say› ve boyutunda artma, ka-

viteleflme, plevral efüzyon geliflmesi kötüye gidifl ve tedaviye

yan›ts›zl›k olarak de¤erlendirilmelidir. Ay›r›c› tan›da düflü-

nülen (Tablo 3) patolojiler ön planda ise algoritmadaki inva-

zif tan› yöntemleri öncelikli olarak uygulanabilir (1, 51). Bu-

na karfl›l›k bafllang›çtaki empirik tedavinin uygunlu¤u ve er-

ken bafllanmas›n›n mortaliteyi azaltan en önemli iki faktör

oldu¤u, bronkoskopik yöntemlerin mortaliteyi azaltmad›¤›

unutulmamal›d›r (56-59, 65).

AYIRICI TANI

Ay›r›c› tan›da tedavi yöntemleri ya da altta yatan hastal›-

¤›n akci¤er tutulumu ile iliflkili veya yeni malign oluflumlar

da dahil çok say›da patoloji yer al›r (16).

KORUNMA
A. Hasta ve bak›m› ile ilgili sa¤l›k çal›flanlar›n›n e¤itimi

ve sürveyans: Sa¤l›k personeli HKP ve önlenmesi konusun-

da e¤itilmelidir. Sürveyans çal›flmalar› ile HKP s›kl›¤›, etken-

lerin da¤›l›m› ve antibiyotik duyarl›l›k durumlar› belirlenme-

lidir. Rutin sürveyans kültürlerinin (hasta, araç-gereç, perso-

nel, çevre) salg›n d›fl›nda yap›lmas›na gerek yoktur.

Bu konu CDC önerileri aras›nda kategori IA’ da, yani iyi

planlanm›fl epidemiyolojik çal›flmalar ile etkinli¤i kan›tlan-

m›fl uygulamalar aras›nda yer almaktad›r.

B. Korunma önlemleri

• El y›kama ve eldiven: El y›kama, HKP’nin önlenmesinde

de etkinli¤i kesin olarak kan›tlanm›fl temel bir uygulama-

d›r. Eller yeterli s›kl›kta ve do¤ru bir flekilde y›kand›¤›nda

hastane infeksiyonlar›n›n yar›ya yak›n› önlenebilmekte-

dir. Solunum sekresyonlar› veya bunlarla kontamine ol-

mufl gereçlerle temastan önce eldiven giyilmelidir. Ancak

8 TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT 3, EK 4 • A⁄USTOS 2002

Toraks Derne¤i
Eriflkinlerde Hastane Kökenli Pnömoni Tan› ve Tedavi Rehberi, 2002

Tablo 3. HKP’de ay›r›c› tan›

Tedavi yöntemleri Altta yatan hastal›¤›n 

ile iliflkili olanlar akci¤er tutulumu

Kardiyak akci¤er ödemi Kollajen vasküler hastal›klar 

‹laca ba¤l› pnömonit Lenfoma/Lösemi 

Oksijen toksisitesi Metastazlar

Radyasyon pnömonitleri

Alveoler hemoraji 

Yeni Malign Oluflumlar Di¤er nedenler

Kaposi sarkomu ARDS

Tedavi sonras› lenfoma Gastrik asit aspirasyonu

Bronko-alveoler karsinom Pulmoner emboli

Özgül olmayan interstisyel 

pnömoni

Atelektazi

Akci¤er kontüzyonu



eldiven el y›kaman›n yerini almamal›, eldiven ç›kar›ld›k-

tan sonra eller y›kanmal›d›r. Afla¤›daki durumlarda eldi-

ven de¤ifltirilmeli ve eller y›kanmal›d›r (Ek 6):

1. Solunum sekresyonlar› veya bunlarla kontamine olmufl

gereçlerle temastan SONRA

2 . Bir baflka hastayla, nesneyle veya yüzeyle temastan ÖNCE

3. Ayn› hastan›n kontamine bir vücut bölgesiyle temas›n

ard›ndan, solunum sistemiyle veya bir solunum gereciyle

temastan ÖNCE.

• Önlük: Sa¤l›k personelinin üzerine bir hastan›n solunum

sekresyonlar›n›n bulaflma olas›l›¤› varsa tek kullan›ml›k

önlük giyilmeli ve ifllem sonras›nda ç›kar›l›p infekte at›k

torbas›na at›lmal›d›r.

C. Solunum cihazlar›n›n uygun kullan›m› ve dekontami -

nasyonu: Ventilatör gibi solunum cihazlar› HKP etkeni mik-

roorganizmalar için iyi bir kaynak olabilmektedir (26). Bu

nedenle solunum cihazlar›n›n uygun kullan›m› ve dekonta-

minasyonu HKP önleniminde önemli bir yer tutmaktad›r. Bu

konuyla ilgili önlemler flunlard›r (1, 2, 66, 67, 68);

1 . Noninvazif mekanik ventilasyon (pozitif bas›nçl› yüz mas-

kesi) uygulamalar›nda HKP geliflme riski daha azd›r (69).

Ancak hasta seçiminin iyi yap›lmas› gerekmektedir. Uy-

gun hastalarda invazif yöntemler yerine tercih edilebilir.

2. Mekanik ventilatörlerde ba¤lant› hortumlar› d›fl›ndaki

ana cihaz›n bak›m› ve temizli¤i üretici firman›n önerileri

do¤rultusunda yap›lmal›d›r.

3. Tek kullan›ml›k gereçler üretici firma taraf›ndan belirtil-

medikçe birden fazla kullan›lmamal›d›r.

4. Ba¤lant› hortumlar› 7 günden önce de¤ifltirilmemelidir.

Ancak görünür kirlenme oldu¤unda daha erken de de¤ifl-

tirilebilir. Baz› uzmanlar sadece kaba kirlenme oldu¤unda

de¤ifltirilmesini önermektedir. De¤ifltirme hastaya yak›n

olan uçtan bafllanarak yap›lmal›d›r (70).

5. Is›t›lm›fl nemlendiriciler yerine, ›s›-nem de¤ifltiriciler ilk

seçenek olmal›d›r. Is›t›lm›fl nemlendiriciler söz konusu ol-

du¤unda steril su kullan›lmal›d›r. Günlük dezenfeksiyonu

yap›lam›yor ve steril su kullan›lam›yorsa hava nemlendi-

ricileri kullan›lmamal›d›r.

6 . Kapal› ve aç›k aspirasyon sistemlerinin HKP gelifliminin ön-

lenmesinde birbirine üstünlü¤ü kan›tlanmam›flt›r. Ancak,

HKP’si olan hastada aç›k sistemde aspirasyon yap›ld›¤›nda,

aerosol oluflumuna yol aç›l›p, infeksiyonun yo¤un bak›m bi-

riminde yay›lma riskinin daha fazla olmas› nedeniyle kapal›

sistem uygulamas› daha avantajl› görülmektedir (26, 71, 72).

Aç›k aspirasyon sistemi kullan›l›yorsa kateterler tek kulla-

n›ml›k olmal›d›r. Alt solunum yoluna tekrar uygulanacak

kateterlerin üzerindeki sekresyonlar› gidermek için steril su

kullan›lmal›d›r. Aspiratör hazneleri baflka bir hasta için kul-

lan›lmadan önce aralarda de¤ifltirilmelidir.

7 . Subglottik sekresyonlar›n uzaklaflt›r›lmas›na yönelik inter-

mitant subglottik aspirasyona olanak sa¤layan endotrakeal

tüplerin kullan›lmas› HKP s›kl›¤›n› azaltmaktad›r (1, 2).

8. Duvarlardaki oksijen nemlendiricilerinin bak›m› üretici

firman›n önerileri do¤rultusunda yap›lmal›d›r. Maske ve

tüplerin ise baflka bir hasta kullanmadan önce de¤ifltiril-

mesi gerekir.

9. Ambu cihazlar›, baflka bir hasta için kullan›lmadan önce

steril/yüksek düzeyde dezenfekte edilmelidir. 

D. Profilaksi ile ilgili uygulamalar: HKP için hastadaki kay-

nak olabilecek potansiyel mikroorganizmalar› elimine etmek

veya bask›lamak amac›yla yap›lacak uygulamalar korunmada

baflka bir önemli konudur. 

1. Aksine görüfller olmakla beraber HKP’nin önlenmesinde

profilaktik antibiyotik kullan›m› önerilmemektedir.

2. Stres ülseri profilaksisinde H2 reseptör blokerleri veya an-

tasit yerine, sukralfat kullanarak mide pH’sini mümkün

oldu¤unca de¤ifltirmeksizin, midenin bakterilerle koloni-

zasyonunun önlenmesi önerilmektedir. 

3. Gastrointestinal kanal›n mikroorganizmalardan elimi-

nasyonu veya azalt›lmas› amac›yla seçici digestif dekonta-

minasyon (SDD) uygulanmas› günümüzde önerilmemek-

tedir (1, 2, 66, 67,68). 

E. Di¤er önlemler:

1. Özellikle kar›n, gö¤üs, bafl veya boyun bölgesi ameliyat›

olacak hastalar, ameliyat sonras›nda derin nefes alma, s›k

öksürme ve en k›sa sürede hareket etmeye bafllamalar›

için e¤itilmelidir.

2. Orofarengeal sekresyonlar›n aspirasyonunun engellenme-

si için, kontrindikasyon yoksa yatak bafl› 30-45 derecelik

aç› ile yar› oturur pozisyona getirilmelidir. Postüral dire-

naj›n sa¤lanmas› için önerilen kinetik yataklar›n kullan›-

m›, henüz tart›flmal› konular aras›ndad›r.

3. Total parenteral beslenme uygulanan hastalarda HKP

s›kl›¤› artt›¤›ndan enteral beslenme tercih edilmelidir.

4. Nazal beslenme tüpleri sinüzit geliflimine neden olabile-

ce¤inden, oral beslenme tüpleri tercih edilmelidir. 

5. Tekrarlanan intübasyonlar HKP riskini art›rmaktad›r. Bu

nedenle ekstübasyon kararlar›nda dikkatli olunmal›d›r.

Hastan›n kendi kendini ekstübe etmesine izin verilme-

melidir.

6. Hastaya uygulanm›fl invazif gereçler klinik indikasyon

sona erdi¤i anda ç›kar›lmal›d›r.

7. Narkotik ve antikolinerjik ajanlar, aspirasyon riskini ar-

t›rma ve mide distansiyonuna yol açma nedeniyle çok ge-

rekmedikçe kullan›lmamal›d›r. 

8. Dirençli mikroorganizmalar ile HKP geliflmifl olgularda

uygun izolasyon önlemleri al›nmal›d›r. V‹P nedeniyle te-

davi edilip taburcu edilmesi planlanan ve tekrarlayan so-

lunum yolu infeksiyonlar› için risk tafl›yan hastalara has-

taneden taburcu edilmeden önce pnömokok ve grip afl›la-

r› yap›lmal›d›r (2).
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Ek 1

Pnömonilerde radyolojik tan›

Pnömonilerde etkenlerin çok fazla oluflu nedeniyle özgül etyo-

lojik tan› koymak ço¤unlukla mümkün de¤ildir. Ancak infeksi-

yonun hava yolu, alveoler boflluk veya interstisyumdan baflla-

mas› özelli¤ine dayanarak baz› ipuçlar› mevcuttur (Tablo 1-2-3)

ETKENE GÖRE AKC‹⁄ER GRAF‹S‹NDE GÖRÜLEN
DE⁄‹fi‹KL‹KLER

Rutin inceleme olan gö¤üs grafisi hem pnömoni ile pnö-

moniyi taklit eden hastal›klar›n ay›r›c› tan›s›nda hem apse,

ampiyem, kavite gibi komplikasyonlar›n saptanmas›nda ve

multilober tutulum gibi hastal›¤›n fliddetinin belirlenme-

sinde önemlidir. Hastal›¤›n klinik seyri seri gö¤üs grafilerinin

s›kl›¤›n› belirler.

Efüzyon çok az olsa bile ultrasonografi ile kolayl›kla sapta-

n›r. Primer malignitesi olmayan hastalar›n yayg›n olmayan

nodüler lezyonlar›nda, düzelme yerine klini¤i kötüye giden

olgularda, kistik fibroz, bronflektazi, komplike HKP ve ola-

naklar elveriyorsa yo¤un bak›m hastalar›nda BT, atipik pnö-

monilerde BT+YRBT yap›lmal›d›r. Aspirasyon pnömonile-

rinde Tablo 4’teki bulgular görülür.

10 TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT 3, EK 4 • A⁄USTOS 2002

Toraks Derne¤i
Eriflkinlerde Hastane Kökenli Pnömoni Tan› ve Tedavi Rehberi, 2002

Tablo 1. Hava bofllu¤unda bafllayan pnömoniler (lober)

S. pneumoniae K. pneuomoniae E. coli L e g i o n e l l a

L o b e r L o b e r - Lober (2-3 gün içinde)

Multilober olabilir - Multilober olabilir -

- Sa¤da s›k Alt lob s›k -

Homojen konsolid Homojen konsolid Homojen konsolid Homojen konsolidasyon

Hava bronkogram› Hava bronkogram› Hava bronkogram› Hava bronkogram›

Bafllang›çta hacim de¤iflmez, sonra

atelektazi olabilir Lober ekspansiyon Hacim de¤iflmez Nadiren lober ekspansiyon

Kavite yok Kavite s›k Kavite yok Kavite yok

Plevral efüzyon seyrek Ampiyem s›k Efüzyon s›k Efüzyon seyrek

Bafllang›çta unilateral, sonra 

b i l a t e r a l

Tablo 2. Tafl›y›c› hava yollar›ndan bafllayanlar (bronkopnömoni)

S. aureus H. influenzae P. aeruginosa 

Bilateral %60 Bilateral s›k Bilateral yayg›n

Bafllang›çta yamal› Segmenter Yamal›

Sonra homojen konsolidasyon nadiren Sonra yayg›n nodüler patern

Apse s›k - Apse s›k

Apseler de¤iflik büyüklükte - Apseler ortalama 2 cm

Seviyelenme %25-75 - Seyrek-yok

Çek-valf kistleflme - -

Plevral efüzyon, ampiyem %50 Ampiyem s›k -

Tablo 4. Aspirasyon pnömonisi

Üst lob posterior ve alt lob superior

Ayakta aspirasyonda alt lob yerleflim

Sa¤/sol oran›: 2/1

Bafllang›çta apse s›k

Nekroz kavitasyon s›k

Süratli ampiyem

Bafllang›ç %50 parenkimden

%30 plevradan

%20 her ikisinden

Tablo 3. Atipik pnömoni (interstisyel pnömoni)

Alt loblar dominant

Genelde tek lobu tutar

Sol akci¤erde s›k görülür

Bafllang›çta ince retiküler patern

Sonra hava bofllu¤unda yay›l›m sonucu yamal› konsolidasyon

Tedavi ile bafllang›çtaki paterne dönüfl



Ek 2

Ek 3

Mikrobiyolojik ‹nceleme için Örnek Al›nmas›

Derin Trakeal Aspirasyon: ‹ntübe hastalarda rutin olarak

kullan›lan 12-14 G’lik aspirasyon sondalar› 30 cm’ye kadar

ilerletilir. Trakeostomize hastalarda yine ayn› sondalar yakla-

fl›k 15 cm ilerletilir. Sondan›n d›flardaki ucuna 50 cc’lik ste-

ril tek kullan›ml›k irigasyon enjektörü ba¤lanarak aspire edi-

lir veya sondan›n d›fl›ndaki ucuna tek kullan›ml›k lavaj tüpü

ba¤lanarak aspiratörle aspire edilir. Enjektörün ucu orijinal

kapa¤› ile kapat›larak ya da aspirasyon tüpünün iki ucu içiçe

geçirilerek hemen laboratuvara gönderilir. 

BAL: Olgu oda havas› solurken PaO2 düzeyi ek oksijen

uygulanmas›na karfl›n 60 mmHg’dan düflük ya da PaO2/FiO2

oran› 200’den düflük olan, trombosit say›s› 20 000/mm3’ün al-

t›nda, protrombin zaman›, kanama zaman› de¤erlerinde

%50’den daha yüksek düzeyde art›fl olan olgularda uygulan-

mamas› önerilir. Trombositopenik olgularda, ayn› gün yap›-

lacak trombosit süspansiyonu infüzyonlar›yla trombosit düze-

yi güvenli s›n›rlara getirilebilir. ‹fllem 100 ml NaCl solüsyo-

nu ile yap›lmal› ve s›v› en az %40 oran›nda geri al›nmal›d›r. 

Bakteriyolojik incelemelerde anlaml›l›k için eflik de¤er 

≥1 04 cfu/ml kabul edilmelidir. Bu yöntemin HKP tan›s›ndaki

özgüllü¤ü %47-91, duyarl›l›¤› ise %78-100’dür (28, 73, 74).

PSB (Korumal› F›rçalama): Pro-BAL’a benzer flekilde tek

kullan›ml›k kateter gerektirmesi nedeniyle pahal› bir yön-

temdir. Trombosit say›s› 50 000/mm3’ün üzerinde olan olgu-

larda yap›lmal›d›r. Bronkoskop materyal al›nacak segment-

ten daha proksimalde tutularak kontaminasyon önlenmeli-

dir. PSB örneklerinin mikroskobik incelenmesi ve nitelik

aç›s›ndan de¤erlendirilmesi ile ilgili standart bir yöntem bu-

lunmamaktad›r. F›rça steril bir makasla 1 ml Ringer laktat

solüsyonu (fizyolojik tuzlu suyun baz› patojenler üzerine inhi-

bitör etkisi nedeniyle) içeren tüpün içine kesilmeli ve h›zla

mikrobiyoloji laboratuvar›na ulaflt›r›lmal›d›r. Laboratuvarda

örnek tüpü vorteksle kar›flt›r›ld›ktan sonra kantitatif ekim

yap›l›r. Ekimlerden sonra kalan s›v›dan mümkünse sitospin

yöntemi ile mümkün de¤ilse santrifüj iflleminden sonra dip-

teki çökeltiden preparat haz›rlan›r ve Gram boyama ile de-

¤erlendirilir. F›rça üzerinde 0.001 ml kadar örnek bulundu¤u

için örnek 1000 kez seyreltilmektedir (dilüsyon). Bu nedenle

kantitatif kültürde bu sulanma oran› hesaba kat›lmal› ve eflik

de¤er 10 3 koloni/ml olarak kabul edilmelidir. PSB’nin HKP

tan›s›ndaki duyarl›l›k ve özgüllü¤ünün ortalama olarak %82

ve %89 oldu¤u bildirilmifltir. Ancak de¤iflik çal›flmalardaki

de¤erler, duyarl›l›k için %58 ile %100, özgüllük için %60 ile

%89 aras›nda de¤iflmektedir (28, 30, 74).

Ek 4

Kantitatif Kültür Tekni¤i 

(Laboratuvara gönderildi¤inde trakeal aspirasyon örnekleri

genellikle seyreltilmemifltir. Buna karfl›n PSB örnekleri

1/1000 ; BAL örnekleri ise 1/100 oran›nda seyreltilmifl kabul

edilmektedir. Kantitatif kültür eflik de¤erleri bu oranlara gö-

re belirlenmifltir.)

Ek 5

Sitospin-akridin oranj (AO) yöntemi

1. Solunum yolu örne¤inden (BAL, endotrakeal aspirat)

100 ml sitosantrifüj aparat›na aktar›l›r.

2. 3000 rpm’de 5 dk santrifügasyon uygulan›r.

Trakeal sekresyon
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Solunum yolu örneklerinin kalitesinin 
de¤erlendirilmesi (Q skoru)

Alandaki Yass› epitel hücreleri

hücreler

0 1-9 10-24 >25 

(Yok)** (az) (orta) (çok)

Nötrofiller*

0 (Yok)** 3 0 0 0

1-9 (Az) 3 0 0 0

10-24 (orta) 3 1 0 0

>25 (çok) 3 2 1 0

Gölgeli k›s›mlar Q skorunu göstermektedir. Örne¤in ifllemlenmesi için 

skorun ≥2 olmas› gerekir.

*: Titrek tüylü epitel hücreleri de nötrofil say›s›na eklenir.

**: Say›lara karfl›l›k gelen yorumlar

PSB veya BAL

Vorteks

Çikolata agar›

Kanl› agar

Çikolata agar›

Kanl› agar

Çikolata agar›

Kanl› agar

0.1 ml ➔ 9.9 ml SF

0.1 ml ➔ 9.9 ml SF

son dilüsyon

1:10

1:1000

1:100 000

30-60 saniye



3. Çökeltiden preparat haz›rlan›r. Preparat havada kurutu-

lur. Metanolle tespit edilir.

4. Preparat üzerine akridin oranj boyas› konur. ‹ki dakika

bekletildikten sonra suyla y›kan›r. 

5. Yar›m saat içinde fluoresan mikroskopta incelenir. Hüc-

reler yeflil, hücre içi bakteriler turuncu-sar› görülür.

Akridin oranj boyas› eriyi¤i:

290 ml sodyum asetat tamponu (100 ml 2 molar CH2CO-

ONa.3H2O ve 90 ml 1M HCl)

20 mg akridin oranj boyas› (toz) (Sigma)

Ek 6

El Y›kama ve H›zl› El Antisepsisi

El Y›kama:

Yo¤un bak›m birimleri ve ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl hastalar›n

yatt›¤› servislerde el y›kamada antiseptik özellikli ajanlar

tercih edilmelidir. Bunun d›fl›ndaki servislerde günlük has-

ta bak›m›ndaki uygulamalar›n ço¤unda normal s›v› sabun

yeterlidir. Eller ›slat›ld›ktan sonra s›v› sabun veya antisep-

tikten avuca 5 ml al›narak köpürtülür. Avuç içleri, parmak

aralar› ve el s›rt› 10-15 saniye ovuflturularak temizlenir ve

eller akan suyun alt›nda durulan›r. Ard›ndan ka¤›t havluy-

la kurulan›r. Musluklar dirsek veya ayakla kumanda edilen

türden de¤ilse elleri yeniden kontamine etmemek amac›y-

la el kurulamada kullan›lm›fl olan ka¤›t havluyla kapat›la-

b i l i r .

H›zl› el antisepsisi: 

Sa¤l›k çal›flanlar› ifl yükü yo¤unlu¤u nedeniyle el y›kamay› ih-

mal edebilmektedir. Bu yüzden son y›llarda daha k›sa sürede

etkili bir el hijyeni sa¤lamak amac›yla h›zl› el antiseptiklerinin

kullan›m› önerilmektedir (75, 76). Ellerde görünür bir kirlilik

yoksa piyasada bulunan el antiseptiklerinden 5 ml avuca al›-

narak ellerin tüm yüzeyleri kuruyana dek ovuflturulur.
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